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 O objectivo deste relatório de estágio foi a elaboração de uma revisão bibliográfica de 
temas relacionados com a atividade executada durante 16 semanas na Coudelaria de Alter, assim 
como a discussão de alguns casos clínicos reprodutivos encontrados durante esse período. 
Descreve-se ainda as principais intervenções realizadas em Teriogenologia de equinos durante 
esse período.  
 Na revisão bibliográfica abordaram-se os temas de mortalidade embrionária, aborto, 
placentite, mumificação e maceração que servem para enquadramento dos casos clínicos 
apresentados: morte embrionária; maceração; surto de abortos. Com este processo tenta-se 
compreender as causas e complexidade das situações referidas.  
 Este estágio foi uma constante fonte de aprendizagem proporcionada pela vasta 
experiência do Dr. Vítor Grácio e pela casuística existente numa coudelaria com estas dimensões 
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Neste relatório de estágio abordou-se o tema de perdas de gestação em equinos devido à 
problemática de um surto de abortos ocorridos na Coudelaria de Alter entre 2014 e 2015.  
Para tal começou-se por fazer uma revisão bibliográfica dos tópicos pertinentes para o 
trabalho executado. Refere-se a mortalidade embrionária como perda de gestação precoce e de 
que forma se pode identificar e prevenir esta situação. Sobre abortos procurou-se estruturar uma 
abordagem geral para estas ocorrências, o que pode levar a suspeitar de aborto, como agir para 
diagnóstico das causas e formas de prevenção.  
Elabora-se uma discussão sobre casos clínicos específicos observados que permite 
verificar a complexidade dessas situações na clínica e maneio reprodutivo de equinos.  
Por fim descreve-se, detalha-se e quantifica-se a casuística reprodutiva e não reprodutiva 
observada e/ou executada durante o estágio.  ! !
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Descrição da Coudelaria de Alter 
A Coudelaria de Alter foi fundada em 1748 por D. João V para a criação de cavalos da 
raça Puro Sangue Lusitano com o ferro Alter Real (AR). Situa-se em Alter do Chão, Portalegre 
numa herdade toda murada com uma área de cerca de 800 ha. Para além da população equina a 
coudelaria possui uma flora e fauna rica e diversificada que conta com a presença de javalis, 
veados, lebres e perdizes entre outros. Atualmente a coudelaria inclui um efetivo de cavalos 
PSL, Sorraia e Árabe os quais estão a cargo do médico veterinário responsável Dr. Vítor Grácio.  
A eguada PSL AR é recolhida do campo de manhã para durante o dia ser realizado o 
maneio reprodutivo e à tarde é de novo levada para o campo onde passam a noite e onde, na sua 
grande maioria, ocorrem os partos. Em adição à clínica reprodutiva executada no efetivo da 
coudelaria também é possível aqui serem alojadas éguas de proprietários privados para 
reprodução com os garanhões AR ou com sémen comprado no exterior. O maneio reprodutivo 
da eguada PSL AR é todo baseado na inseminação artificial com sémen fresco dos garanhões da 
coudelaria e da Escola Portuguesa de Arte Equestre (EPAE) ou, em casos específicos, com 
sémen congelado.  
A Coudelaria de Alter é a mais antiga de Portugal e é a nível mundial a que está há mais 
tempo em atividade ininterrupta no mesmo local. Um património que importa proteger pois 




A morte embrionária (ME) define-se como perdas de gestação que ocorrem até ao dia 40 
pós-ovulação 1, 2. Baseada na avaliação ecográfica a incidência de mortes embrionárias é entre 5-
15%, embora possa atingir 20-30% 2 em éguas com mais de 12-15 3, 4 ou 18 anos de idade 2. A 
perda de gestação em éguas ocorre com maior frequência no início do que no fim da mesma com 
55% das perdas até ao dia 39 e 75% até ao dia 49, não diminuindo até aos dias 60-75 de 
gestação3. A ME por prenhez não tem maior incidência em éguas que já tenham sofrido deste 
problema anteriormente do que em éguas nas quais nunca ocorreu, o que não significa que 
algumas éguas não sejam mais predispostas a perdas de gestação 3. Dado que as taxas de 
fertilização são geralmente elevadas tanto em éguas férteis como subférteis (em éguas mais 
novas >90% e nas mais velhas entre 80-90% 2) atribui-se a morte embrionária como causa 
significativa de subfertilidade.  
Um embrião não viável é reabsorvido ou expelido do útero pelo que é raramente 
observado 3 e a égua poderá não voltar ao ciclo éstrico normal 5. Se a morte embrionária ocorre 
antes do reconhecimento maternal (dias 14-15 pós-ovulação 4, 6) as éguas regressam ao ciclo 
éstrico normal como se não tivessem concebido, pelo que em tais casos mortes embrionárias 
podem não ser detectadas 3.  
A morte embrionária pode ser ou não precedida de sinais clínicos: antes da formação do 
embrião (visível por ecografia transrectal entre os dias 20-25) só se caracteriza pelo 
desaparecimento da vesícula embrionária (VE); depois da formação do embrião pode-se 
observar (por ecografia transrectal) forma irregular da VE, mobilidade prolongada da vesícula, 
edema uterino excessivo, vesícula de pequeno tamanho, não há desenvolvimento ou formação do 
embrião. Deve-se suspeitar da viabilidade do embrião quando o mesmo não se visualiza pelos 
dias 24-26 de gestação 3, quando há perda de batimento cardíaco embrionário (deve ser possível 
visualiza-lo a partir do dia 22 2), perda de fluído da VE, aumento da ecogenicidade do fluído da 
VE, desenvolvimento anormal das membranas, presença de líquido intrauterino 2 e fixação da 
VE no corpo uterino caudal em vez de na base de um dos cornos uterinos. Embora a fixação da 
VE no corpo uterino cranial não pareça aumentar a morte embrionária (11% de mortes 7), a 
fixação no corpo uterino caudal está associada a um aumento significativo de ME (83% de 
mortes 7). 
Factores que influenciam a mortalidade embrionária incluem: factores maternais – 
endócrino, ambiente do oviducto, ambiente uterino, idade, lactação e alterações anatómicas do 
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trato genital; factores embrionários – tamanho pequeno, defeitos morfológicos, perda de 
qualidade (éguas mais velhas e subférteis) e anomalias cromossómicas; factores externos – 
stress, nutrição inadequada, ingestão de toxinas e ação de agentes infecciosos 3. Relativamente 
ao ambiente do oviducto, num estudo não foi encontrada associação entre a idade da égua e a 
incidência de salpingite 8. Outra característica única no oviducto equino é a presença de massas 
(agregados de colagénio e fibroblastos) que se acreditam permitir a passagem dos 
espermatozoides mas impedir a passagem do embrião para o útero 2. No que diz respeito a 
anomalias nos oócitos, outro estudo concluiu que os oócitos de éguas mais velhas alcançavam a 
metafase II a uma taxa mais baixa do que éguas mais novas, sugerindo uma possível anomalia na 
divisão meiótica dos oócitos de éguas com mais idade 9. Num estudo de Carnevale & Ginther 
(1995) oócitos de éguas mais velhas resultaram em taxas diminuídas de gestação mesmo quando 
transferidos para éguas mais novas, confirmando que a perda de qualidade dos oócitos com a 
idade é uma grande causa de fertilidade reduzida em éguas mais velhas 10. Com a idade as éguas 
apresentam fases foliculares mais prolongadas, ovulações irregulares e eventualmente perda de 
atividade folicular. Este prolongamento da fase folicular pode contribuir para o aumento de 
anomalias nos oócitos e subsequente morte embrionária 2. Sobre os factores genéticos há poucos 
dados 2. A progesterona é crítica para a manutenção da gestação pelo que os factores endócrinos 
têm um papel importante na ME. A lise do CL associada à falha do reconhecimento maternal 
pode levar a morte embrionária. Ocorre mais frequentemente em vesículas embrionárias 
pequenas para a idade (considera-se sempre que o diâmetro da vesícula em desenvolvimento 
esteja atrasado em mais de 1-2 dias 3) e quando não há fixação das mesmas 2. Assim sendo, a 
análise da concentração de progesterona circulante é útil principalmente em éguas com pouco 
tónus uterino, aumento do edema uterino (que pode estar associado a comportamento de estro, 
endometrite 3 ou ser influência da própria vesícula embrionária 11), falha na fixação ou nos casos 
em que não se detete um CL. Os valores mínimos de progesterona que se espera encontrar são 
entre 2.0 e 4.0 ng/ml. Outro factor fundamental é a qualidade do endométrio da égua, onde 
ocorrem mudanças degenerativas e não degenerativas com a idade, que afectam a fertilidade, 
entre as quais estão endometriose, endometrite e alterações vasculares 2. Contudo, dois estudos 
sugerem que estes factores não influenciam muito a morte embrionária precoce (antes do dia 12) 
e que terão mais impacto na ME mais tarde entre os dias 12-50 de gestação 12. Endometrite é um 
já bem conhecido factor uma vez que éguas com acumulação de líquido intrauterino durante o 
início da gestação apresentam maiores taxas de ME e concentrações de progesterona baixas 
devido ao aumento das concentrações de prostaglandina. Embora ainda não confirmado parece 
existir uma maior taxa de morte embrionária quando ocorre fixação da VE no corno uterino 
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previamente gestante em éguas postpartum 2. Uma das patologias mais comummente 
identificadas por histeroscopia é a presença de quistos uterinos. Estes podem dividir-se em duas 
categorias: quistos glandulares (tendem a ser microscópicos) ou quistos linfáticos (maioria dos 
quistos evidentes macroscopicamente estão incluídos nesta categoria) 2. Os linfáticos ocorrem 
com mais frequência em éguas com mais de 10 anos 13 e parecem ser causados por alterações 
vasculares degenerativas e fibrose que aumentam com a idade e com o número de partos 2. 
Quando uma VE se desenvolve adjacentemente a um quisto há um aumento da probabilidade de 
a gestação falhar mas dados apontam para que o tamanho do quisto e a orientação do embrião 
dentro da vesícula (adjacente à parede uterina ou adjacente ao quisto) em relação ao quisto 
tenham influência na manutenção da gestação 3. Independentemente dos efeitos, a presença de 
um ou vários quistos linfáticos torna o diagnóstico de gestação singular e diagnóstico de gémeos 
por ecografia mais difícil, sendo no entanto possível distinguir a VE e o quisto pela aparência 2. 
O efeito negativo de uma nutrição inadequada e uma baixa condição corporal na fertilidade da 
égua é já um facto bem descrito 2. Éguas com aumento das necessidades nutricionais durante a 
lactação e que não têm uma nutrição adequada ou que são alimentadas com uma dieta baixa em 
proteína e consequente perda de peso apresentaram uma maior taxa de morte embrionária 
precoce (36%) do que éguas sem estes problemas (7%).  
É importante diagnosticar a ME o mais cedo possível para se proceder a uma tentativa 
de evitar a situação e para a égua voltar à reprodução nessa mesma época reprodutiva 
(pseudogestação tipo I – ME antes dos 36 dias ou pseudogestação tipo II – ME depois dos 36 
dias 5).  
Para tentar diminuir a incidência de ME deve-se: assegurar nutrição adequada para as 
éguas; as éguas devem estar vacinadas e desparasitadas; minimizar o stress (por exemplo, não 
introduzindo novos animais na eguada para evitar competição por alimentação); resolver 
problemas reprodutivos tratáveis (por exemplo: má conformação perineal e infecções uterinas).  
Para tentar prevenir a ME pode-se recorrer a: utilização de programas de luz artificial – 
em éguas mais velhas e com problemas recorrentes para começar a época reprodutiva mais cedo 
e apresentarem mais ciclos éstricos; lavagens uterinas e indução de contrações uterinas – para 
evitar endometrites em éguas com mais idade; administração de progesterona exógena, 
principalmente em casos em que o embrião é pequeno para a idade e quando há suspeita de 
endotoxémia. Duas formulações frequentemente usadas são: administração PO SID de 0.044 
mg/kg de altrenogest (ReguMate®); administração IM SID de 0.2-0.3 mg/kg de progesterona em 
óleo. Recentemente foi registado o uso de uma formulação IM de longa-ação contendo 1.5 g de 
progesterona para ser aplicada cada 7 dias 2.  Estes fármacos são geralmente descontinuados aos 
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100-120 dias de gestação uma vez que o complexo feto-placentário começa a ser responsável 
pela produção de progesterona aos 80-100 dias pós-ovulação 4. Se forem descontinuadas antes 
dos 60 dias deve-se antes analisar a concentração de progesterona. Além dos progestagénios 
exógenos alguns estudos sugerem a administração de imunomodeladores ou imunoestimulantes, 
corticosteroides e NSAIDs. Em algumas éguas com endometrite persistente pode ser benéfico o 
uso do imunoestimulante Propionibacterium acnes (EqStimTM) 14.  Alguns autores sugerem que 
a resposta imune no momento da cópula pode alterar o ambiente uterino e a sobrevivência 
embrionária pelo que a administração de flunixin meglumine, prednisolona ou ácido 
meclofenâmico 15 deverá ser útil. Embora ainda não exista muita evidência de que possa ajudar 
alguns autores aconselham a aplicação de antibióticos sistémicos de largo espectro. Poderá ainda 
haver casos em que o mais indicado será induzir o fim da gestação como quando a VE se está a 
desenvolver sem o embrião ou quando a VE se fixa na região caudal do corpo do útero. Para esse 
efeito pode-se aplicar apenas uma dose luteolítica de PGF2α ou combinar a sua administração 
com a redução transrectal manual da vesícula 2.  
Abortos e Nados-Mortos 
Refere-se a aborto quando há término da gestação antes que o feto (não viável ou 
morto16) seja capaz de vida fora do útero 3. O termo nado-morto pode ser aplicado a abortos em 
gestações de mais de 300 4 ou 320 dias 5. Com perdas fetais mais precoces pode não ser possível 
encontrar nenhum material abortado, seja na égua ou no ambiente em que a mesma está 
hospedada. Em abortos depois dos 4 meses (ou 5 meses 16) há maior probabilidade de se 
encontrar material abortado embora em sistema de estabulação possam passar despercebidos 
remanescentes mais pequenos e autolisados e em sistemas extensivo ou semi-extensivo poderá 
ser difícil dar pela presença de material abortado devido à exposição ao tempo e aos predadores 
2, 5. A incidência de abortos em equinos após os 4 meses representa uma pequena percentagem 
das perdas de gestação, sendo cerca de 2 a 15% 3, 4, 16, contudo existindo por vezes surtos de 
abortos em populações mais susceptíveis 3. Os abortos podem ser agudos ou crónicos. Os agudos 
ocorrem sem sinais premonitórios como é o caso de abortos causados por EHV-1. Já os crónicos 
são acompanhados por sinais premonitórios como em abortos de gestações gemelares, micóticos 
e bacterianos.  
As lesões encontradas nos fetos abortados dependem do tempo de gestação em que 
ocorreu. Entre os 4-6 meses estão normalmente autolíticos provavelmente devido a septicemia 
bacteriana. Quando abortados entre os 6-8 meses estão regra geral menos autolíticos e já se 
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encontram lesões na placenta. Fetos abortados dos 8 aos 11 meses possuem sinais proeminentes 
de lesão placental (se estiver envolvida) assim como de lesão fetal (feto mais imunocompetente 
logo maiores reações inflamatórias). Nados-mortos ocorrem frequentemente em distocias, asfixia 
ou mesmo por infecção de EHV-1. Sinais de infecção intrauterina do feto são o desenvolvimento 
incompleto do feto, edema fetal, acumulação de fibrina nas cavidades serosas do feto, existência 
de focos necróticos (e outras lesões microscópicas) no fígado, pulmão (lesões mais 
identificáveis), intestino e placenta, bem como graus variáveis de autólise fetal 3.  
As causas de aborto podem ser infecciosas ou não infecciosas (tabela 1 – anexo II) 3 e 
afectam o desenvolvimento do feto, as membranas fetais e o trato genital da égua 16. A longa 
lista de agentes infecciosos realça o facto de muitos organismos presentes no trato reprodutivo da 
égua e no ambiente terem a capacidade de se tornarem patogénios oportunistas particularmente 
se o animal estiver imunodeprimido 2. 
A lesão mais comum em causas de abortos infecciosos é placentite. Uma das mais 
comuns causas de aborto não infeccioso é gestação gemelar por insuficiência placental (65-70% 
não sobrevivem).  
Alguns tipos de abortos representam maior risco de recorrência na gestação seguinte, tais 
como gémeos, placentite, aumento do comprimento do cordão umbilical, não sendo ainda este 
último factor possível de controlar 2. 
A percentagem de abortos sem diagnóstico tem vindo a diminuir gradualmente mas 
muitas vezes é ainda complicado atribuir uma confirmação definitiva. Se a égua que abortou 
estiver num recinto com mais éguas gestantes deve-se considerar um potencial problema de 
grupo 3, 5.  Uma vez que na maioria dos abortos por infecção os achados patológicos são 
inespecíficos é necessário recorrer a métodos laboratoriais (serologia, microbiologia e 
histopatologia) para diagnóstico. O ideal seria enviar para o laboratório o feto abortado e a 
placenta embora também se possa enviar apenas o estômago, fígado, pulmões, rins, baço e 
glândulas adrenais do feto, a placenta (o máximo possível) e líquido uterino. Pode-se ainda em 
vez de isso enviar esfregaços dos fluídos torácicos e abdominais, do conteúdo estomacal, do 
fígado, pulmões, baço e sangue cardíaco do feto mas é menos aconselhável. Se o feto estiver 
muito decomposto pode-se enviar apenas o conteúdo cerebral 3, no entanto na maioria dos casos 
(mesmo em decomposição avançada) é possível recolher amostras do timo, pulmão, fígado e 
baço para análise 2. Da égua que abortou deve-se enviar um esfregaço uterino e amostras 
serológicas pareadas (uma do momento do aborto e outra de 2-3 semanas depois) 3.  
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Abortos Infecciosos 
Os microrganismos podem invadir o trato reprodutivo pela via hematogénica (via 
descendente – por exemplo leptospirose) ou mais frequentemente por ascensão pela vagina (via 
ascendente – por exemplo fungos ou Streptococcus zooepidemicus). Os microrganismos podem 
invadir o feto direta (pela veia umbilical) ou indiretamente (pelo líquido amniótico que depois é 
ingerido, inalado ou atravessa a pele do feto) 3, 16.  
As causas víricas de aborto equino são: herpesvírus equino – principalmente  o tipo 1 
(EHV-1) mas também ocasionalmente o tipo 4 (EHV-4); artrite viral equina (EVA); anemia 
infecciosa equina (EIA) 2, 4, 16. Relativamente a  EIA os abortos podem advir da infecção do feto 
pelo vírus na metade final da gestação ou pode estar associado ao stress produzido na égua pelo 
episódio de febre agudo que a doença induz 16. Não existe um tratamento efetivo para EIA mas 
também é raramente tentado porque uma vez infectados os animais permanecem assim o resto da 
vida. Cavalos infectados devem ser mantidos isolados dos outros 4.  
Embora possível é improvável que bactérias que penetram o útero numa fase inicial da 
gestação persistam e provoquem perda de gestação mais tarde. Na segunda metade da gestação é 
mais frequente que tanto bactérias como fungos entrem no útero através da vagina 5. Os 
organismos mais comummente encontrados em infecções bacterianas são: Streptococcus 
zooepidemicus; Escherichia coli; Pseudomonas aeruginosa 2, 4, 16; Leptospira sp.; Nocardioform 
actinomycetes 2, 4; Klebsiella pneumoniae; Staphylococcus aureus; Actinobacilus equuli 4, 16. 
Frequentemente bactérias que não se pensa serem patogénicas são encontradas nos fetos e em 
alguns casos são provavelmente a causa dos abortos principalmente no início do 
desenvolvimento embrionário e fetal 16. Estes organismos são encontrados geralmente no 
estômago ou pulmões do feto devido a ingestão ou inalação do líquido amniótico infectado. O 
Streptococcus zooepidemicus é comummente encontrado nos órgãos genitais externos das 
fêmeas e dos machos e é também o mais associado a vaginite, cervicite e metrite. Ocorre 
maioritariamente em quintas com práticas de higiene inadequadas. Para diagnóstico, facilmente 
se realiza a recolha destes organismos do feto infectado, de membranas fetais infectadas e de 
corrimentos genitais da égua após aborto 16. 
Os abortos causados por fungos, assim como causados por bactérias, são esporádicos 
constituindo cerca de 5-30% de todos os abortos infecciosos e ocorrem na segunda metade da 
gestação. Os principais agentes micóticos observados em abortos são: Aspergillus fumigatus; 
Mucor sp. 2, 4, 16; Allescheria boydii; Coccidioides immitis 16; Candida sp.; Histoplasma 
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capsulatum 4. Nestes casos a placenta, especialmente a membrana corioalantóide está 
normalmente severamente afectada, edematosa, espessada e necrótica 16. 
Abortos provocados por protozoários são raros mas devemos ter mais atenção a: 
Trypanosoma equiperdum; Theileria equi (previamente Babesia equi); Babesia caballi 2, 16; 
Encephalitozoon cuniculi 2. Ainda não se sabe ao certo se T. equiperdum afecta o feto e a 
placenta, se tal não ocorrer então os abortos deverão ser causados pelo stress produzido pela 
doença na égua. Esta doença é transmitida principalmente por cópula 16. Atualmente ainda não 
existe uma cura definitiva nem vacinas para prevenção da doença 17. Pirosplamose (T. equi ou B. 
caballi) pode resultar em abortos em éguas severamente afectadas devido ou às alterações 
produzidas pela doença na égua ou por atravessar a placenta e infectar o feto. O tratamento com 
dipropionato de imidocarb 4 é geralmente eficaz 16. Para T. equi administra-se 4 mg/kg IM SID 
cada 3 dias num total de 4 tratamentos e para B. caballi usa-se 2 mg/kg IM SID 2 dias 
consecutivos num total de 2 tratamentos 4. 
Nestes dados sobre maiores incidências de uns organismos em relação a outros tem de se 
ter sempre presente que há variações inerentes à localização geográfica de cada situação. 
Herpesvírus Equino 
Atualmente estão identificados 9 herpesvírus equinos, dos quais 5 (herpesvírus equino do 
tipo 1 ao 5) sabe-se que infectam o cavalo. Destes os herpesvírus tipo 1 (EHV-1) e tipo 4 (EHV-
4) são os mais importantes devido ao seu impacto veterinário e económico 2, 18. EHV-1 é o mais 
significativo dos dois uma vez que é a maior causa de rinopneumonite equina, que pode provocar 
doença respiratória, aborto (pode chegar aos 75%), pneumonia neonatal em poldros 
(frequentemente fatal), mieloencefalopatia e síndrome multisistémico não neurológico (raro mas 
fatal) 2, 4, 16, 18. A imunidade conferida pela infecção por EHV-1 ou EHV-4 é breve, pelo que a 
reinfecção pode ocorrer cada 3 a 6 meses durante a vida de um cavalo 16. 
O herpesvírus equino tipo 3 (EHV-3) provoca uma doença de transmissão venérea 
chamada exantema coital. O vírus é extremamente contagioso mas não invasivo e relativamente 
benigno. A infecção normalmente não apresenta um desenvolvimento sistémico nem aparenta ter 
sequelas como infertilidade ou aborto na égua. Este vírus afecta tipicamente a genitália externa 
da égua e do garanhão, surgindo lesões como erosões e/ou ulcerações que poderão originar uma 
infertilidade temporária e pouco grave por dor no momento da cópula 2, 19. Os herpesvírus 
equinos tipo 2 (EHV-2) e tipo 5 (EHV-5) estão associados a um variado número de patologias: 
EHV-2 – doença respiratória superior e inferior, queratoconjutivite, faringite crónica; EHV-5 – 
fibrose pulmonar multinodular 2.  
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Enquanto que o hospedeiro natural do herpesvírus equino tipo 4 é apenas o cavalo, o 
herpesvírus equino tipo 1 pode ocasionalmente infectar ruminantes, cervídeos, camelídeos em 
cativeiro e ratos de laboratório. Tanto EHV-1 como EHV-4 são prontamente inativados no 
ambiente externo por detergentes, desinfectantes, solventes líquidos e calor, embora de acordo 
com Doll et al. (1959) 20 ambos os vírus possam sobreviver no ambiente durante uma semana em 
condições frescas e húmidas 2. Uma sequela frequentemente encontrada em infecções com EHV-
1 (e em menor grau com o EHV-4) é o aborto, sendo o EHV-1 considerado a maior causa de 
aborto infeccioso em muitos países. EHV-1 é frequentemente inaparente em equinos adultos mas 
se éguas gestantes forem expostas ao vírus após os 7 meses de gestação podem abortar 16. 
Abortos provocados pelo vírus são raros em grupos de éguas nos quais não são adicionados 
novos animais depois do primeiro trimestre de gestação. Normalmente os abortos ocorrem 
subitamente sem sinais premonitórios nos últimos 4 meses de gestação (96%) 16. Se não 
abortarem podem nascer poldros vivos mas com infecção congénita com sinais respiratórios 
severos ou baixas contagens de leucócitos 2, 16. Outra grave consequência de infecção em 
particular pelo EHV-1 é a mieloencefalopatia. Foi também associado este vírus a uma síndrome 
não neurológica fatal caracterizada por vasculite multissistémica e edema pulmonar severo 2.  
A transmissão de EHV-1 e EHV-4 (taxa de transmissão perto dos 100% em cavalos 
susceptíveis) ocorre principalmente pela via respiratória por contacto direto ou indireto com 
secreções nasais ou oculares, fetos abortados, fluidos e membranas placentais e variadas 
secreções e excreções dos poldros com infecção congénita. A exposição ocorre por inalação ou 
por ingestão de alimento e água contaminados. Cerca de 30-60% dos poldros já foram infectados 
por um ou ambos os vírus quando atingem 1 ano de idade. A transmissão trans-placental ocorre 
facilmente nos casos de infecção por EHV-1 mas raramente nos de EHV-4. Cavalos que são 
portadores de EHV-1 e/ou EHV-4 podem servir como fonte de infecção para outros animais sem 
proteção adequada. A reativação da latência em éguas gestantes pode resultar em aborto.  
Ao passo que ambos os vírus infectam o epitélio do trato respiratório e os gânglios 
linfáticos associados, o EHV-1 também apresenta predisposição para o epitélio vascular 
(particularmente na mucosa nasal, pulmões, glândula adrenal, tiróide e útero) assim como para o 
sistema nervoso central (SNC). Assim que o vírus alcança o útero gestante infecta as células 
endoteliais da vasculatura uterina causando vasculite endometrial e danificando o endométrio e a 
membrana corioalantóide. Isto resulta em trombose e áreas de enfarte na placenta – a extensão e 
severidade da trombose determina se ocorre aborto ou não. Simultaneamente desenvolve-se 
edema na superfície de contacto feto-maternal resultando em separação prematura da membrana 
corioalantóide do útero 2, 16.  
! 11!
As lesões produzidas em abortos por EHV-1 variam muito e geralmente dependem da 
fase da gestação. Fetos afectados dos 7 aos 10 meses de gestação apresentam alterações no 
fígado, pulmões, timo, nódulos linfáticos, glândulas adrenais e tecido subcutâneo. Regra geral a 
maioria dos fetos terá algumas das seguintes lesões em variados graus e áreas: mucosa oral e 
ocular hiperémica e hemorrágica; graus variados de icterícia no tecido subcutâneo, placenta e 
cascos; edema subcutâneo principalmente na cabeça e pescoço; presença excessiva de líquido 
seroso de cor amarela nas cavidades corporais (≥ 1 L); hemorragia localizada e edema 
interlobular nos pulmões; focos necróticos no fígado; edema perirenal; glândulas adrenais 
hemorrágicas; baço hiperplásico; timo necrótico 16.  
O diagnóstico de aborto por herpesvírus equino é baseado na presença de alterações 
patológicas típicas no feto e/ou placenta, detecção do vírus por cultura e/ou PCR e demonstração 
de antigénios virais por imunofluorescência ou imunoperoxidase indireta. Amostras (refrigeradas 
e não congeladas para melhor isolamento do vírus) de um caso suspeito de herpesvírus equino 
devem ser transportados para um laboratório apropriado sem demora 2. Dado que a maioria das 
éguas em idade reprodutiva normalmente possui alguns anticorpos específicos para EHV-1 e que 
os abortos ocorrem após as éguas já terem desenvolvido uma resposta de anticorpos à infecção, 
os resultados de testes serológicos são de pouca utilidade 16.  
Atualmente não existe um tratamento para prevenir abortos em éguas gestantes 
infectadas com EHV-1 ou EHV-4 2 porque embora alguns fármacos antivirais possuam certa 
eficácia em outras espécies estes não foram avaliados corretamente em cavalos 16. 
Os programas de controlo atuais baseiam-se em diminuir a incidência e severidade dos 
sinais clínicos dos síndromes causados por EHV-1 e EHV-4 e restringir a disseminação da 
infecção. Implementação de boas práticas de maneio e de um programa regulado de vacinação 
profilática são os métodos ideais de prevenção e controlo destes vírus. A redução do risco de 
infecção passa pela instituição um período (3 a 4 semanas) de isolamento para todos os novos 
animais que entrem noutras populações. É também aconselhado a que os animais sejam mantidos 
em grupos pequenos e isolados para diminuir a extensão de um possível surto de infecção. No 
caso de éguas gestantes é especialmente importante que estejam separadas de poldros 
desmamados e outros cavalos e divididas em grupos por fase de gestação que devem ser 
mantidos até que todos os poldros tenham nascido. Suplementarmente a isto é necessário reduzir 
práticas de maneio que induzam stress nos animais: sobrelotação, alteração da hierarquia social 
estabelecida, transportes de longas distâncias (nos meses finais de gestação 16), patologias 
secundárias, mudar os animais do local onde se encontram alojados, entrada de novos cavalos 
nas populações, desmames abruptos e variações extremas de temperatura (principalmente na 
! 12!
primavera) 16. No evento da suspeita de um surto de herpesvírus todos os animais afectados 
devem ser isolados. O ideal é a desinfecção minuciosa dos locais onde ocorreram abortos e 
incineração das camas. Outra eficaz medida de maneio é a lavagem dos quartos posteriores e 
região perineal da égua abortada com desinfectante apropriado e subsequente isolamento durante 
4 semanas. Atualmente as vacinas existentes (vivas modificadas ou inativadas) possuem uma 
eficácia limitada na proteção conferida contra qualquer um destes vírus. Ainda assim a vacinação 
reduz a incidência de síndromes provocados por herpesvírus equino, a gravidade dos sinais 
clínicos e a duração e quantidade de vírus libertado para o ambiente. É necessária uma 
revacinação frequente para manutenção da imunidade. As eguadas devem ser vacinadas durante 
os dois últimos trimestres de gestação ou aos 5, 7 e 9 meses de gestação para proporcionar 
proteção ao feto durante o período em que é mais vulnerável à infecção com herpesvírus equino2. 
Abortos Não Infecciosos 
Abortos não infecciosos podem ser causados por um amplo leque de patologias (tabela 1 
– anexo II), entre elas a intoxicação por festuca (“fescue toxicosis”) que ocorre quando as éguas 
ingerem Festuca arundinacea com o endófito Neotyphodium coenophialum 21 previamente 
conhecido por Acremonium coenophialum 22, anomalias congénitas, gestação no corpo uterino 
(insuficiência placental), gestação gemelar, stress maternal e nutrição inadequada (que pode 
originar reabsorção em 20-30 dias 5), defeitos hormonais 3 e causa iatrogénica 5.  
Historicamente gémeos são a causa mais importante de aborto em equinos 2, muitos são 
concebidos mas poucos alcançam os meses finais de gestação ou nascem vivos 16 devido a taxas 
de abortos entre os 60 a 80% 3, 16. 
Há 3 factores importantes a ter em atenção sobre gémeos: algumas éguas apresentam 
uma tendência (possivelmente genética) a conceber gémeos; as taxas de gestação gemelar variam 
com a raça; quanto mais fértil o garanhão mais expectável é que produza um maior número de 
gémeos 2. Gestações gemelares são mais comuns em raças de equinos com maior incidência de 
duplas ovulações como Puro Sangue Inglês (Thoroughbreds), que ronda entre 15-25%, e cavalos 
de trabalho (Draft horses), sendo que nestes chega a 25% das éguas 23. Há a possibilidade de se 
estar a aumentar a incidência de ovulações duplas ao se realizar a redução manual uma vez que 
mais poldros nascem de éguas com essa predisposição genética. Incapacidade de manter gémeos 
deve-se possivelmente à nutrição (depende do tamanho, posição no início da gestação e mais 
tarde é influenciada pela orientação do embrião) inadequada provocada pela competição entre os 
gémeos (insuficiência placentária) 16. As éguas são muito eficientes em tornar uma gestação 
dupla em uma gestação simples 2. A redução a uma vesícula embrionária ocorre naturalmente até 
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ao dia 40 de gestação em 75% das ovulações duplas detectadas aos 16-17 dias pós-ovulação. No 
entanto, se a gestação for mantida o mais provável é que abortem mais tarde quando o contacto 
da placenta com o útero se torna insuficiente para os dois fetos, excepto se um dos gémeos 
mumificar e o outro for levado a termo. A superfície de contacto entre as duas placentas não 
contêm vilosidades 3. A fixação unilateral (ocorre em cerca de 70% dos casos) predispõe a uma 
maior taxa de redução espontânea de uma das vesículas do que em fixações bilaterais (ocorre em 
30% dos casos). Se uma vesícula não regredir naturalmente ou se não houver redução manual 
antes dos 35 dias deve-se administrar PGF2α (uma única dose é suficiente para induzir aborto) 
antes da formação dos cálices endometriais para que a égua possa voltar à reprodução ainda 
nessa mesma época. Outros métodos de eliminação de um dos gémeos mas com menores taxas 
de sucesso são: aspiração transvaginal da vesícula; separação do cordão umbilical; injeção no 
espaço alantoide ou no coração fetal de substâncias tóxicas como colchicina, cloreto de potássio, 
procaína penincilina G; punção cardíaca fetal (após os 100 dias de gestação); deslocamento 
cervical do feto (seja por laparotomia, colpotomia ou por via transrectal); injeção intra-fetal de 
penicilina (via transabdominal). 
Uma das causas de aborto não infeccioso são problemas no cordão umbilical. Cerca de 
95% dos cordões umbilicais medem entre 36 a 83 cm 2 (outro estudo referiu que o normal seria 
entre 37.85 e 66.87 cm 24) em situações fisiológicas. Acredita-se que o género dos fetos (maior 
em machos) e a idade da égua (maior com a idade) contribuam para a variabilidade dos 
comprimentos 2. Um dos problemas encontrados é obstrução vascular, no qual normalmente os 
fetos não são abortados imediatamente pelo que se apresentam com diferentes graus de autólise. 
Outro problema, embora ainda não seja aparente a associação ao aumento do comprimento do 
cordão umbilical, é a necrose isquémica focal da membrana corioalantóide. Observam-se áreas 
bem definidas de necrose, principalmente  na região caudal do corpo uterino próximo do cérvix, 
o que pode originar infecções secundárias via cérvix 2. O úraco é o responsável por fazer o 
transporte da urina da bexiga para cavidade alantoide. Dado não possuir uma camada de músculo 
liso está vulnerável a obstruções e consequentes dilatações, resultando numa alteração do cordão 
umbilical. É comum alguns animais nascerem com dilatações do úraco mas se a dilatação for 
muito marcada pode originar ruptura para a cavidade amniótica. Se a obstrução for muito 
proximal ao feto poderá induzir uma ruptura da bexiga. Uma causa provável para o nascimento 
de nados-mortos é o rompimento prematuro de um cordão umbilical com tamanho inferior à 
média (situação rara) 2. 
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Placentite 
Este termo refere-se à inflamação da placenta e representa uma ameaça significativa para 
a viabilidade fetal e neonatal 2 uma vez que é uma das maiores causas de abortos nos meses 
finais de gestação (tipicamente entre os 8 e 10 meses 25), nados-mortos e partos prematuros 4. 
Além disso as éguas afectadas poderão demonstrar dificuldades em conceber na época 
reprodutiva seguinte 25. A resposta inflamatória pode ser: ligeira – células inflamatórias nas 
vilosidades coriónicas, edema, separação dos cálices endometriais; moderada – inflamação mais 
extensa das vilosidades coriónicas, produção de exsudados e secreções endometriais; severa – 
perda das vilosidades coriónicas, isquemia, fibrose e vários graus de hiperplasia adenomatosa na 
superfície alantoide. O âmnio também pode ser afetado e apresentar áreas de necrose isquémica 
e calcificação. A superfície do cordão umbilical pode ter variados graus de inflamação 2. Um 
trabalho recente demostrou que partos prematuros ou abortos podem originar-se de inflamação 
do córion em vez de serem consequência de infecção fetal 26. Estes processos inflamatórios 
resultam na produção de prostaglandinas (PGE2 e PGF2α) e estimulação da contractilidade do 
miométrio, levando a partos prematuros. Contudo, em alguns casos de placentite crónica os 
poldros sofrem maturação fetal acelerada e assim aquando do parto prematuro têm maturidade 
suficiente para sobreviver no ambiente extrauterino.  
A placentite é comummente causada por infecção ascendente (ver Abortos Infecciosos 
para microrganismos mais comuns) embora também possa ocorrer por via hematogénia. Em 
geral a localização da placentite depende da via de infecção. Existem três tipos de placentite 
localizada e um tipo de placentite difusa: localizada – placentite no pólo cervical, placentite na 
base do(s) corno(s) uterino(s) com/sem afecção do corpo do útero, placentite em focos isolados; 
difusa – placentite generalizada e frequentemente microscópica 2. As placentites localizadas se 
forem transitórias geralmente não representam risco para o feto e podem ser diagnosticadas na 
altura do parto. São passíveis de causar prolongamento da gestação por disfunção placentária e 
nutrição inadequada do feto 5.  
Em alguns países a placentite no pólo cervical é a mais comummente encontrada. Esta 
placentite pode ser originada pela presença de bactérias ou fungos no cérvix que devido a 
comprometimento do tónus cervical entram no útero. Uma septicemia fetal tende a provocar 
aborto rapidamente, frequentemente antes que surjam características evidentes de patologia na 
placenta. Quanto mais crónica for a infecção maior será o espessamento coriónico e o atraso no 
crescimento fetal 2.  
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Um tipo menos comum de placentite ocorre na base de um ou ambos os cornos uterinos. 
A bactéria Nocardioform actinomycetes tem sido associada a lesões distintas onde zonas de 
perda de vilosidades apresentam um exsudado mucoide de cor castanha 2, 27. Ainda não se sabe 
com certeza como é que estes organismos invadem o útero embora tenha sido postulado que 
entrem durante a cópula e que permaneçam no local mais ventral do corpo uterino ou das bases 
dos cornos uterinos durante a gestação e que em algum momento durante a mesma se tornem 
ativos 28. Outro estudo sugeriu que as lagartas Ochrogaster lunifer 27 poderão ter um papel 
importante na patogénese da placentite provocada por N. actinomycetes 2.  
Nos casos de placentite difusa dados sugerem que a via de entrada das infecções seja 
hematogénica. Nestas situações estão presentes múltiplos focos pequenos de placentite no 
córion. Tem havido um aumento no número de abortos e nados-mortos devido a placentite difusa 
causados por diferentes serótipos de Leptospira. Segundo um estudo 29 as lesões placentárias 
mais características desta infecção são inflamação difusa das vilosidades coriónicas e inflamação 
do cordão umbilical.  
Apesar das diferentes causas e etiologias existem alguns sinais na história clínica da 
éguas gestante que devem indicar suspeita de placentite: abortos prévios, corrimento vaginal, 
desenvolvimento mamário inadequado, lactação pré-parto, prurido perineal, achados anómalos 
nas ecografias transrectal e transabdominal, comportamento de estro, pirexia, desconforto 
abdominal, inquietação 2, 4, 25 e relaxamento do cérvix 25. 
Para além dos sinais clínicos a ecografia transrectal e transabdominal e análises 
endócrinas são métodos úteis para diagnosticar e monitorizar o progresso da placentite nas 
éguas 25. A monitorização ecográfica pode ser usada para detectar e confirmar casos de 
placentite em éguas com os sinais clínicos clássicos e em éguas subclínicas 2, 25. A ecografia 
transrectal da membrana corioalantóide caudal no terço final da gestação possibilita uma boa 
visualização da placenta junto da estrela cervical. A área vista nesta região é a combinação do 
útero com a membrana corioalantóide da placenta. Daqui pode-se medir a espessura combinada 
do útero e da placenta (CTUP). É importante obter todas as medidas da CTUP da porção ventral 
do corpo uterino uma vez que já foi registado edema fisiológico da zona dorsal da membrana 
corioalantóide em éguas gestantes durante o último mês de gestação 2. Se a CTUP estiver 
aumentada o mais provável é que exista insuficiência placental e que o aborto seja eminente. As 
medições da CTUP por ecografia transrectal são mais fidedignas do que por ecografia 
transabdominal 25. Outros parâmetros que podem ser avaliados por ecografia transrectal são as 
alterações na membrana amniótica e nas características do líquido amniótico. Em éguas sem 
alterações clínicas o alantoide é comummente hipoecogénico enquanto o líquido amniótico é 
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mais hiperecogénico. Mudanças acentuadas nestes líquidos também podem confirmar a presença 
de placentite e stress para o feto 2. Usando a ecografia transabdominal não se consegue 
visualizar a porção caudal da membrana corioalantóide impedindo o diagnóstico precoce de 
placentite ascendente. Contudo, é possível observar espessamento da placenta e separação 
parcial da membrana corioalantóide do endométrio em éguas com placentite iniciada pela via 
hematogénia 25. Além disso apenas através de ecografia transabdominal é que se consegue 
verificar a separação da placenta e a presença de material purulento na região ventral da base do 
corno uterino gestante caracteristicamente causadas por N. actinomycetes 2. Nas medições da 
CTUP em éguas com gestações sem patologias o mínimo que se espera encontrar é de 7.1 ± 1.6 
mm e o máximo de 11.5 ± 2.4 mm entre o dia 298 de gestação e o fim da mesma 30. Éguas 
afectadas por intoxicação por festuca sofrem frequentemente descolamento prematuro da 
membrana corioalantóide e aumento do espessamento da mesma, em média 8 horas antes do 
parto 31. Em adição ao diagnóstico de placentite a ecografia transabdominal é útil para 
monitorização da saúde fetal e pode fornecer dados fidedignos a partir dos 90 dias de gestação. 
Para tal as informações a registar são: medição do batimento cardíaco – a média após os 300 dias 
de gestação é 75 ± 7 bpm; tamanho e movimento do feto; espessura das membranas fetais; 
quantidade e ecogenicidade dos líquidos amniótico e alantóico 2. No feto comprometido o 
batimento cardíaco diminui inicialmente mas à medida que as alterações patológicas progridem o 
batimento cardíaco aumenta até ao ponto de taquicardia severa antes de morte fetal 25.  
A monitorização endócrina da placenta inclui a avaliação dos valores de progesterona, 
estrogénio e relaxina.  A placenta é importante para a manutenção da gestação após a regressão 
dos cálices endometriais e os corpos lúteos suplementares por volta dos dias 160-180 de gestação 
pois tem a capacidade de sintetizar e metabolizar progestagénios 2. Em éguas sem alterações 
patológicas os níveis de concentração de progesterona plasmática diminuem desde o dia 110 até 
ao décimo mês de gestação. Os níveis plasmáticos de progestagénios aumentam nos 15-21 dias 
antes do parto e voltam a diminuir 48 h após o mesmo 25. Éguas com patologias placentárias 
podem apresentar níveis de concentração plasmática de progestagénios elevadas como resultado 
do stress para a unidade feto-placentária 2. Por conseguinte é sugerido a medição repetida dos 
níveis plasmáticos de progesterona para identificar eficientemente situações de aborto ou de 
parto prematuro 32. As concentrações serológicas de estrogénio em éguas gestantes estão 
elevadas durantes os 150-310 dias de gestação. Os estrogénios predominantes em éguas 
gestantes são a estrona, a equilina, o estradiol-17α e o estradiol-17β. Éguas com abortos 
provocados por placentite apresentam concentrações séricas de estrogénio abaixo das 
normalmente detectadas nas éguas gestantes pelo que se recomenda a suplementação com 
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cipionato de estradiol (ECP) ou estradiol-17β para tentar prevenir o aborto 2. A relaxina é uma 
hormona produzida pela placenta nos equinos e pode ser encontrada no sangue periférico a partir 
do dia 80 de gestação e durante a continuação da mesma. As concentrações de relaxina podem 
ser potencialmente úteis na identificação de insuficiência placentária 25 que é acompanhada de 
concentrações baixas de relaxina circulante 2.  
Estratégias para um tratamento eficaz de placentite são ainda pouco definidas mas 
passam por remoção da causa, redução da inflamação e vigilância da saúde da égua e 
manutenção da gestação através do controlo da atividade do miométrio de forma a que a 
gestação chegue aos 300 dias aumentando as hipóteses de sobrevivência do feto, já que stress no 
ambiente intrauterino provoca maturação acelerada do mesmo 2, 4, 25. Para tal efeito pode-se 
utilizar terapia anti-bacteriana e anti-inflamatória, progestagénios, tocolíticos ou terapia 
combinada. O tratamento anti-bacteriano é importante na medida em que bactérias e produtos 
bacterianos estimulam a libertação de prostaglandinas (PGE2 e PGF2α) do endométrio e estas por 
sua vez iniciam contrações uterinas. Se não for possível recolher uma amostra de corrimento 
vaginal para antibiograma o primeiro passo para tratar a placentite é administrar um antibiótico 
de largo espectro. Vários estudos foram aplicados na investigação dos antibióticos mais eficazes. 
Num primeiro estudo 33 foram testados os efeitos de penicilina G potássica, sulfato de 
gentamicina e sulfadiazina+trimetoprim e foi concluído que sulfadiazina+trimetoprim 
atravessava as membranas fetais o suficiente para combater as bactérias susceptíveis. Num 
estudo de Murchie et al. (2003) 34 foram medidos os níveis de penicilina G potássica e 
gentamicina na alantóide, verificando-se que a penicilina atingiu uma concentração inibitória 
mínima (MIC) contra Streptococcus zooepidemicus e que as concentrações de gentamicina eram 
eficazes contra Escherichia coli ou Klebsiella pneumoniae. A eficácia da utilização de apenas 
antibióticos para diminuir a incidência de partos prematuros é limitada pelo que o ideal é instituir 
um tratamento combinado para eliminar a infecção bacteriana e da resposta inflamatória. Um 
estudo demonstrou que a combinação de ampicilina com dexametasona e com indometacina foi 
mais eficaz no tratamento de placentite do que o antibiótico isolado 35. Sobre a utilidade do uso 
de progestagénios foi realizado um estudo 36 onde os autores concluíram que a suplementação 
com progestagénios preveniu (no caso da progesterona em 63% dos casos e usando altrenogest 
em 100% dos casos) abortos induzidos por prostaglandinas. O objectivo da terapia com 
tocolíticos é prevenir ou parar as contrações uterinas e o parto prematuro. Contudo estes agentes 
não demonstram prolongar a gestação ou melhorar a viabilidade neonatal quando usados 
isoladamente 2, 25, além de poderem causar efeitos secundários significativos. Um estudo mais 
recente 37 onde foi administrado clembuterol, as éguas tratadas tiveram partos mais cedo do que 
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éguas não tratadas e os autores especulam que os efeitos relaxantes do fármaco poderão ter 
promovido o atenuar do tónus cervical e subsequente parto. Num outro estudo 38 foram 
recolhidos dados de 477 éguas ao longo de 6 anos e analisados no contexto da eficácia de 
tratamento multifactorial e prolongado da placentite em éguas. As éguas gestantes foram tratadas 
(até aborto ou parto) com uma combinação antibióticos sistémicos 
(sulfametoxazol+trimetoprim, ceftiofur ou penincilina e gentamicina), pentoxifilina, altrenogest 
e NSAIDs. Destes animais 84% levou a gestação a termo e 73% pariram poldros vivos 38. Um 
protocolo de tratamento eficaz sugerido por Bailey et al. (2007) 39 inclui: 
sulfametoxazol+trimetoprim (30 mg/kg PO BID); pentoxifilina (8.5 mg/kg PO SID); altrenogest 
(ReguMateTM 0.088 mg/kg PO SID).  
Mumificação e Maceração 
Mumificação define-se pela morte fetal, que não resulta em aborto ou maceração, 
ocorrendo entre o 3º e o 10º mês de gestação  e é seguida por autólise do feto e da placenta, com 
absorção dos líquidos fetais e placentais e subsequente mumificação do feto e por vezes também 
da placenta. O feto apresenta-se desidratado, compactado, com pele de aspecto coriáceo e de cor 
castanha escura 2, 16. Trata-se de um fenómeno pouco comum em cavalos 16. 
A causa mais frequente de mumificação fetal é a gestação dupla (poucos são os casos 
registados de mumificação em gestação singular). A maioria das gestações gemelares abortam 
entre os 9-11 meses mas em situações raras um dos fetos pode mumificar e a gestação continua. 
Em alguns casos de mumificação fetal surgem sinais premonitórios de aborto, como o 
desenvolvimento do úbere, e a égua aborta ou ocorre o parto do feto viável e do feto mumificado 
na data prevista. Outras potenciais causas são a injeção eco-guiada do tórax ou do coração fetal, 
a desarticulação crânio-cervical ou a suplementação hormonal 2. 
Maceração desenvolve-se dos 2 meses até ao fim da gestação (embora seja uma 
condição rara no cavalo) 16 e pode ocorrer quando há morte fetal mas o feto não é expelido 
devido a inércia uterina, posição inadequada do feto, anomalias cervicais, dilatação cervical 
incompleta, placentite ascendente, entre outros. Subsequente contaminação bacteriana provoca 
autólise fetal, mas em fetos com mais de 3 meses de gestação, a ossificação impede a reabsorção 
do esqueleto 2. Consequentemente à maceração pode surgir metrite, piómetra e corrimento 
vulvar fétido 16. 
O diagnóstico desta patologia é baseado na história clínica reprodutiva utilizando 
palpação rectal, ecografia, citologia e cultura uterina e histeroscopia. 
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O tratamento destas patologias passa pela remoção do feto do útero. A remoção manual 
pode ser tentada desde que o cérvix seja possível de dilatar (por vezes poderá ser necessário 
recorrer a fetotomia – só para a mumificação). Se a égua apresentar níveis elevados de 
progesterona associados à presença de corpo lúteo é indicado administrar prostaglandina antes da 
remoção manual. Para promover a dilatação cervical pode-se usar estradiol-17β, PGE1 
(misoprostol) ou PGE2. É também aconselhada a aplicação de antibióticos baseado no resultado 
do antibiograma e lavagem uterina. É preciso ter em atenção a possibilidade de ser preciso 
instituir um tratamento preventivo de laminite aguda. Poder-se-á ainda realizar uma biopsia 
uterina em circunstâncias em que a inflamação é severa ou em que a retenção é prolongada para 
determinar o prognóstico para o futuro reprodutivo da égua 2, 16.    !
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Discussão de Casos Clínicos 
Mortalidade Embrionária 
Acredita-se que a morte embrionária seja uma das principais causas de perda de gestação 
e que pode muitas vezes passar despercebida quando ocorre até ao dia 14 de gestação (data em 
que realiza o diagnóstico de gestação na Coudelaria de Alter) pois não sabe se se chegou a dar 
concepção ou se de facto foi morte embrionária. Na Coudelaria, durante o período de estágio, 
ocorreu ME (diagnosticada) em 4 éguas num total de 46 animais o que representa 8,7% da 
eguada.  
Um caso concreto observado durante o estágio com o Dr. Vítor Grácio foi uma égua com 
20 anos de idade inseminada com sémen fresco de garanhão com 8 anos de idade. Foi seguido o 
protocolo habitual: indução da ovulação com hCG quando apresentava um folículo >38mm, que 
neste caso específico tinha 48,5mm e inseminou-se no mesmo dia. Vinte e quatro horas após 
administração de hCG verificou-se a presença de um CL e ficou programado o diagnóstico de 
gestação para daí a 14 dias. Na data prevista observou-se uma vesícula embrionária com 1,73 cm 
de tamanho (figura 1 – anexo II). No dia da confirmação de gestação, que o Dr. Vítor realiza 45 
dias pós-ovulação, já não estava presente a vesícula embrionária. Quando foi executado o 
diagnóstico de gestação não havia indícios que levassem a suspeitar de ME eminente. Dado que 
a égua voltou à reprodução nesta mesma época reprodutiva, pois 10 dias depois foi possível 
induzir ovulação (IO) e atualmente encontra-se gestante, podemos assumir que a ME ocorreu 
antes dos 36 dias de gestação. As possíveis causas de ME são extremamente diversas pelo que 
neste caso como tantos outros desconhece-se a razão exata desta ocorrência. 
Maceração 
Como foi referido este fenómeno é pouco comum em éguas e ocorre após a morte fetal e 
infecção bacteriana. Este caso em específico foi uma égua de 13 anos (ver égua 5 em Surtos de 
Abortos 2014) que abortou entre 01/03/2015 e 02/03/2015 com 9 meses de gestação. Após 
aborto (na manhã de 02 de Março) a égua apresentava corrimento vulvar fétido e sudação (figura 
2 – anexo II). Foi realizada ecografia transrectal onde se observou o útero aumentado e com 
grande volume de líquido. Procedeu-se à retirada de algum líquido e verificou-se que era 
mucoso, sanguinolento, de cor escura e com cheiro desagradável (figura 3 – anexo II). Na 
lavagem uterina foram utilizados 2 L de soro fisiológico com 1% de betadine por L. Após 
introdução do soro no útero da égua o Dr. Vítor ajudou na expulsão do líquido intrauterino por 
manipulação manual do útero (figura 4 – anexo II). Foi de seguida administrado 3 ml de 
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oxitocina IV (Partovet®), 10 ml de fenilbutazona IV (Phenylarthrite®) durante 2-3 dias e 
colocada uma pastilha de terramicina no útero da égua. Nesta égua tal como as outras referidas 
de seguida não foi possível atingir um diagnóstico definitivo.!
Surto de Abortos!
         Este é um caso importante que demonstra a complexidade que poderá existir para o 
diagnóstico etiológico de abortos num mundo real de uma coudelaria de grande envergadura. 
Abortos são um tema de grande preocupação tanto para proprietários como médicos veterinários 
devido ao grande impacto económico e reprodutivo na população de equinos. Embora a maior 
parte das perdas de gestação sejam atribuídas a morte embrionária tal não se verificou neste caso 
específico uma vez que as éguas encontravam-se no mínimo com 5 meses de gestação.  Com 
causas e factores predisponentes muito diversos o diagnóstico torna-se por vezes complicado 
principalmente em situações em que as eguadas são mantidas em sistema extensivo ou semi-
extensivo.  
Na Coudelaria de Alter, todo o trabalho e esforço da época reprodutiva de 2014 resultou 
em 36 éguas gestantes confirmadas. Foi realizada nova reconfirmação em Outubro de 2014 e não 
se verificou nenhuma perda de gestação nesse espaço de tempo. Estas 36 éguas tinham idades 
compreendidas entre os 5 e os 24 anos de idade, sendo a média de 11,4 anos. Na época de 2014 
foram utilizados cerca de 8 garanhões diferentes. Entre Outubro de 2014 e Março de 2015 10 
éguas abortaram (21,7%, enquanto o expectável seria 2-15%). A primeira égua encontrada vazia 
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Idade(d) 
Garanhão 2014  
9 (16) 9 (8) 8 (-) 
17 
(17) 










Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não -- 
Sinais pós-
parto 
Não Não Não Não Sim(d) Sim Não Não Não Não 10% 
Necessidade de 
Tratamento 
Não Não Não Não Sim(d) Sim Não Não Não Não 10% 
Estatuto da 
Égua 2015 
G G NG G - G G G G G 88,9% 
Tabela 2 – Dados relativos ao surto de aborto na Coudelaria de Alter ((a) da época reprodutiva 2013; (b) durante o 
Verão 2014 – Julho/Agosto/Setembro; (c) devido a baixa condição corporal das éguas; (d) entre parêntesis estão as 
idades dos garanhões usados em 2013; (e) caso referenciado em maceração; G = gestante; NG = não gestante; !! 
= condição corporal entre 3 a 5 numa escala de 0 a 9) 
 
            Com estes dados verificamos que apesar de existirem éguas jovens neste grupo a média 
de idade é de 19,6 anos, o que poderá indicar úteros classificados IIB ou mesmo III. Isto poderá 
ser a potencial causa da incapacidade de levar as gestações a termo. No entanto, destas 10 éguas 
somente 3 abortaram de 2013 sendo que uma tinha 18 anos e as outras duas 13 anos ou menos. A 
nutrição pesa também como um factor importante uma vez que éguas em lactação têm um gasto 
energético mais elevado e por isso precisam de uma nutrição adequada para suprir essas 
necessidades alimentares. Adicionando a isto, dado o facto de estarem gestantes essas 
necessidades energéticas são ainda maiores. Como podemos observar na tabela 2 estas éguas 
apresentaram uma baixa condição corporal durante o Verão de 2014 por falta de nutrição 
adequada. Para tentar colmatar esta falha foi realizado desmame de alguns poldros de éguas com 
pior CC (regra geral as éguas mais velhas) para diminuir o gasto de energia das mesmas. 
Contudo, o stress induzido na eguada pelas éguas a quem os poldros foram desmamados (que 
por serem mais velhas eram na maioria mais dominantes) que tentaram roubar os poldros das 
outras éguas poderá ser mais um factor a ter em conta neste surto. Nestas 10 éguas 60% dos 
abortos são de garanhões com menos de 10 anos de idade e os restantes 40% são de garanhões 
com mais de 17 anos. Ainda na tabela 2 observamos que nenhum dos animais deste grupo 
revelou algum sinal premonitório de aborto iminente. Esta característica é tipicamente associada 
a abortos víricos como já foi referido em capítulos anteriores. Daqui poderíamos suspeitar de 
agentes víricos mas este único indício não é o suficiente para confirmação. Apenas duas éguas 
revelaram sinais pós-aborto, onde numa foi instituído tratamento que é o caso discutido no 
tópico anterior (ver Maceração).  
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             Para efeitos de análise da tabela 2 subdividi este grupo de 10 éguas em 2 grupos etários: 
grupo 1 – éguas com mais de 12 anos (da égua 1 à 6 inclusivas); grupo 2 – éguas com menos de 
12 anos (da égua 7 à 10 inclusivas). Do grupo 1 as éguas número 5 e 6 destacam-se pela 
presença de sinais clínicos e necessidade de terapêutica pós-aborto. A égua 5 à partida não 
aparentava ter causas ou factores predisponentes, para além da CC baixa e do stress, para o 
aborto uma vez que era das mais jovens do grupo 1, não tinha historial de aborto no ano anterior 
e foi usado para inseminação artificial um garanhão jovem. Poderíamos assumir que o problema 
seria da égua mas em 2014 levou a termo um poldro de um garanhão de 23 anos. A égua 6, 
também das mais jovens do grupo 1, já no ano anterior tinha abortado sem suspeita de motivos 
para tal. No entanto, este ano tinha acrescido a isso a CC. Estes dados poderão levar a crer na 
possibilidade de ser um problema na égua pois é a segunda vez seguida que sofre aborto. A égua 
4, embora pouco mais velha que a 5 e a 6, foi pareada com um garanhão de 17 anos e também 
não apresentava historial de aborto no ano anterior. Neste caso a suspeita poderia recair no 
garanhão, embora sem esquecer a baixa CC da égua e o stress, mas à partida o problema não será 
deste uma vez que a égua produziu um poldro com este mesmo cavalo em 2014. A égua número 
3 já com 18 anos difere das 2 éguas anteriores pois esta tinha historial de aborto. Isto poderá 
indicar uma problemática na égua dado que aborta pelo segundo ano consecutivo. Também a  
égua 3 apresentou reduzida CC durante o Verão de 2014. As éguas 1 e 2 são semelhantes, têm 
ambas mais de 21 anos e não tinham abortado no ano anterior. No entanto a idade e possíveis 
alterações uterinas em conjunção com a baixa CC e o stress poderiam justificar os abortos. Do 
grupo 2 a égua 7 é a única que apresenta aborto pelo segundo ano consecutivo embora à partida 
não tivesse razões para tal, a não ser este ano devido à perda de CC. As éguas 8 e 9 só têm 1 ano 
de diferença de idade, não apresentam casos antecedentes de aborto. Dado isto e o facto de serem 
animais jovens poderíamos pensar que o problema poderia ser da idade do garanhão. No entanto 
a égua 9 levou no ano anterior a gestação a termo de um garanhão da mesma faixa etária que o 
usado em 2014 (apesar de se saber que as alterações reprodutivas com a idade variam muito 
entre garanhões). O único factor que poderíamos atribuir a estas éguas seria novamente a baixa 
de CC e o stress. Por último, a égua 10 não teria qualquer justificação para abortar, além da 
comum perda de CC e stress, dado a idade da mesma e do garanhão e de não ter história de 
abortos. A taxa de gestação nestas 10 éguas em 2015 é de 88,9%, o que se enquadra dentro dos 
valores normais tendo em conta a média de idade deste grupo. Por outro lado se as separarmos a 
taxa de gestação do grupo 1 é 80% e a do grupo 2 é 100%. 
            Assim verificamos que entre nutrição, stress, idade dos animais (e consequentes 
alterações reprodutivas), genética de éguas e garanhões os factores predisponentes são 
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numerosos e muitas vezes difíceis de avaliar, isto sem ainda ter em conta causas patológicas que 
complicam mais todo este processo.  
             Para tentar melhor compreender as causas deste problema foram retiradas amostras de 
uma placenta encontrada em campo (que se acabou por concluir não se tratar de uma placenta de 
égua) e amostras sanguíneas de duas éguas abortadas. Foram de seguida enviadas para o LNIV 
onde foram realizadas as seguintes análises: Imunologia – anticorpos anti-Babesia caballi 
(titulação 1/20), anticorpos anti-Brucella-IgM (titulação 1/51), anticorpos anti-Leptospira-
IgG+IgM, anticorpos anti-Ehrlichia equi (titulação 1/50), anticorpos anti-Herpesvírus-IFI 
(titulação 1/20 e 1/100), anticorpos anti-Theileria equi (titulação 1/20) e artrite viral equina 
(titulação 1/20); Molecular – RT PCR Herpesvírus 1 e RT PCR Herpesvírus 4; Microbiologia – 
exame bacteriológico cultural (microrganismo Taylorella equigenitalis). Tanto para a égua 5 
como a 6 os resultados obtidos positivos foram: anticorpos anti-Babesia caballi (titulação 1/20); 
anticorpos anti-Theileria equi (titulação 1/20); anticorpos anti-Herpesvírus na titulação de 1/20 
mas não na de 1/100. 
            Sobre as éguas 5 e 6 tudo o que sabemos é que apresentaram sinais clínicos pós-aborto, 
foram instituídos tratamentos, tiveram redução da CC durante o Verão, a 5 sofreu stress por 
desmame do poldro, a 6 abortou no ano anterior e que as análises resultaram positivas para 
piroplasmose e herpesvírus. A piroplasmose é uma situação endémica no Alentejo e no caso do 
herpesvírus, como já foi referido anteriormente (ver Herpesvírus Equino), grande número de 
éguas em idade reprodutiva apresenta anticorpos contra herpesvírus pelo que a análise serológica 
pós-aborto poderá não revelar muita informação. Há luz destes resultados poderíamos considerar 
que haveria potencial de este surto de abortos ser devido a uma ou outra doença (pois sabe-se 
que ambas causam abortos) provocado por uma possível imunodepressão das éguas. No entanto, 
devido à impossibilidade de recolha de mais dados não se pode chegar a um diagnóstico 
definitivo. 
Em conclusão, as causas e factores predisponentes de abortos em equinos são vastas, o 
que aliado ao facto de na Coudelaria de Alter a eguada PSL estar a campo pelo menos 16h por 
dia numa área tão extensa (≈ 40 hectares) torna este problema complicado numa situação 
impossível de diagnosticar. Muitas informações que poderiam ajudar a chegar a alguma 
conclusão são perdidas pois desconhece-se as datas de abortos, desconhece-se outros factores 
(para além dos referidos) que poderão ter afectado a gestação das éguas, perdem-se os fetos 
abortados e respectivas placentas (que seriam vitais para o caso) devido às intempéries, aos 
javalis e à própria dimensão do espaço e perdem-se informações que se poderiam retirar das 
éguas logo após o aborto.! !
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Casuística Reprodutiva 
Este estágio foi realizado na Coudelaria de Alter em Alter do Chão durante o período de 
09 de Fevereiro de 2015 a 31 de Maio de 2015 sob o constante ensino e orientação do Dr. Vítor 
Grácio. Durantes estes quatro meses tive a oportunidade de observar e/ou executar numerosas 
técnicas de maneio reprodutivo no efetivo Puro Sangue Lusitano pertencente à Coudelaria de 
Alter assim como em éguas de proprietários externos à coudelaria. Nas tabelas e gráficos que se 
seguem apresento a casuística de maneio reprodutivo em éguas, poldros e garanhões ocorrida 
nesses meses. 
Tabela 3 – Casuística de Maneio Reprodutivo em Éguas durante o estágio ((a) figuras 5 e 6; (b) figura 7; (c) figura 
8; (d) figura 9; (e) figura 10; (f) Égua apresentava comportamento agressivo (dava coices e mordia) para com o 
poldro e não o deixava amamentar-se) Nota: figuras 5 a 10 estão no anexo II 
Maneio Reprodutivo  
ÉGUAS 
Casuística 
Observada Realizada Total 
Palpações/Ecografias 
Transretais(a) 
≈ 545 ≈ 370 915 
IA (fresco/refrigerado)(b) 129 4 133 
IA (congelado) 5 -- 10 
Administração de hCG ≈ 32 ≈ 70 102 
Administração de PGF2α ≈ 25 ≈ 40 65 
Lavagens Uterinas(c) 4 -- 4 
Vaginoscopia 1 -- 1 
Parto Distócico(d) 1 -- 1 
Gestação Gemelar(e) 1 -- 1 
Rejeição do Poldro(f) 1 -- 1 
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Tabela 4 – Casuística de Maneio Reprodutivo em Garanhões durante o estágio ((a) figura 11; (b) figuras 12 e 13; 
(c) figuras 14 e 15) Nota: figuras 11 a 15 estão no anexo II 
  
Maneio Reprodutivo  
GARANHÕES 
Casuística 
Observada Realizada Total 
Rufiação(a) > 40 ≈ 10 > 50 
Recolhas de Sémen(b) 102 4 106 
Análise de Sémen(c) 112 112 
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Anexo I. Casuística não Reprodutiva 
Durante a realização deste estágio tive a oportunidade de observar diversas situações e 
atos médico-veterinários que se enquadram fora da prática reprodutiva e que contribuíram para 
uma aprendizagem mais ampla do que engloba a clínica de equinos. Na tabela e figuras que se 
seguem apresento a casuística durante o período de estágio. 
 
Medicina Casuística 
Recolhas de Sangue 8-10 
Resenhos ≈ 8 
Radiografias ≈ 12 
Lacerações 4 
Cólicas 2 
Obstrução Esofágica(a) 1 
Dentária(b) 2 
Arestins ≈ 6 
Cicatrização Umbilical 1 
Vacinação ≈ 16 
Gurma(c) 2 
Papilomavírus  1 
Aprovação de Éguas e Garanhões > 10 
Escumação de Éguas(d) ≈ 50 
Escumação de Poldros(e) 26(f) 
Colocação de Microchip em Poldros 26(g) 
Total ≈ 72 
 
Tabela 5 – Casuística de Medicina Clínica de Equinos durante o estágio ((a) figura 16; (b) figura 17; (c) figura 18; 
(d) figura 19; (e) figura 20; (f) Das quais realizei uma; (g) Das quais realizei 7) !!!!!!!!!
! ii!
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Figura 16 – Égua com Obstrução Esofágica 
Figura 18 – Égua de 20 anos com Gurma Figura 17 – Dr. Vítor Grácio a limar os 






Figura 19 – Escumação de uma égua 
 
Figura 20 – Escumação de um poldro 
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2342 Mare: Problems of Pregnancy
to facilitate twin reduction has been directly
responsible for the incidence of twin abortions
falling dramatically from being the commonest
diagnosis made, to being 6% of the diagnoses (see
Chapter 241).! Increased use of vaccines for control of EHV. This is be-
lieved to have lowered the incidence of EHV abor-
tions.! Developments in laboratory diagnostic methods. PCR
techniques and immunostaining have revolution-
ized the speed and accuracy of diagnosis. For
example, placenta-positive/fetus-negative EHV
cases have now been confirmed3 – perhaps solving
the riddle of some EHV fetus-negative abortions
seen at the start of EHV outbreaks.! Strong opinions held by eminent pathologists. For ex-
ample, neither Leo Mahaffey in Newmarket, UK,4
or Jim Rooney in Lexington5 believed umbilical
cord torsion was a cause of fetal death. In subse-
quent years mounting gross and histological ev-
idence confirmed that a diagnosis of fetal death
from vascular compromise and thrombosis associ-
ated with long and twisted cords was a valid di-
agnosis. With supportive comparative input from
human pediatric pathology the diagnosis became
increasingly accepted, so that recent UK surveys
reveal it is now the commonest cause of diagnosed
loss (see below).! Environmental changes influencing insect populations.
A massive caterpillar multiplication heralded the
2001 Lexington outbreak of mare reproductive loss
syndrome (MRLS). Research into MRLS and also
amnionitis/funisitis cases in Australia revealed
that ingestion of caterpillar spines from a contami-
nated environment, and development of intestinal
granulomata, probably underlie the abortifacient
nature of the insult (see Chapter 248).
Summary list of causes of abortion
and stillbirth
As outlined above, geographical location, clinical and
laboratory technologies used, and the current per-
ceptions and deductions of investigators all strongly
influence published data. Table 240.1 summarizes
many of the infective and non-infective published
causes of loss over the past few decades. What to-
day may be a new cause of concern and loss may as-
sume very different importance in another geograph-
ical area, in another breeding season. The long list
of infective agents highlights the fact that most of
the organisms cultured from themare’s non-pregnant
Table 240.1 Summary of recorded causes of equine abortion and stillbirth
A. Infective. Grouped alphabetically as a) Common in some geographic areas, and b) Occasional or Rare.
Viral a) Equine herpesvirus EHV1
Equine viral arteritis EVA
b) Equine herpesvirus EHV4
Equine Infectious Anaemia
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Fungal a) Aspergillus fumigatus
Mucor sp
b): Absidia sp (eg A.corymbifera; A.ramose)
Acholelplasma sp
Allescheria boydii
Aspergillus sp (eg A.terreus; A.nidulans; A.ustus)
Bipolaris specifera





Neorickettsia (previously Ehrlichia) risticii (Potomac horse fever)
Rhizomucor pusillus
Thermomyces lanugino
Protozoal b) Encephalitozoon cuniculi
Piroplasmosis (Theileria equi and Babesia caballi)
B. Non-infectiive conditions which can lead to pregnancy loss
Multiple births Twins and, rarely, triplets
Umbilical cord problems Vascular compromise. Excessive twisting in a long cord
Tight wrapping of the cord around the fetus or a limb
Cord strangulation by an excessively long allantoic pouch
Cord strangulation by a large yolk sac remnant
Very short cord. Can lead to intrapartum stillbirth
Neoplasia – cord angioma
Placental problems Clearly defined sites of ischaemic necrosis, usually at the cervical pole.
Body pregnancy
Bicornual pregnancy
Hydrops – amniotic or allantoic
Ruptured amnion
Maternal problems Severe general illness (colic; pyrexia, starvation; neoplasia)
Uterine pathology Congenitally malformed uterus
Cervical incompetence
Endometrial infarction
Endometrial scarring, degeneration, ageing change (poor placental support)
Trans-uterine adhesions
Severe trauma to the pregnant uterus (fractured fetal limbs; ruptured amnion)
Parturition problems leading to stillbirth (fractured pelvis; ruptured uterus; premature placental separation)
Fetal problems Chromosomal abnormality
Severe congenital malformations (of head, spine, body wall, heart, intestinal tract, limbs)
Severe congenital deformations (of limbs or spine leading to intrapartum stillbirths)
Abnormal presentation leading to stillbirth
Thyroid disease
Congenital fetal neoplasia
Environmental problems Fescue toxicosis
Spiny caterpillar-based losses (MRLS in Lexington, USA; Amnionitis EAFL in Australia)
Tabela 1 – Sumário de Causas de Aborto Equino 
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Tabela 1 (Continuação) 
Figura 1 – Diagnóstico de Gestação aos 14 dias pós-ovulação 
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Figura 2 – Égua que abortou apresentava sudação e corrimento vulvar 
Figura 3 – Corrimento vulvar pós-aborto 
 




Figura 5 – Palpação transretal Figura 6 – Ecografia transretal 
Figura 8 – Lavagem uterina 
 Figura 7 – Inseminação artificial  
Figura 10 – Gestação gemelar 
Figura 9 – Parto distócico 
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Figura 11 – Rufiação 
Figura 12 – Recolha de sémen 
Figura 13 – Recolha de sémen 
Figura 14 – Análise de sémen 
Figura 15 – Análise de sémen 
